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Resumen  La  erosión  dental  corresponde  a  la  pérdida  irreversible  de  los  tejidos  superﬁcia-
les del  diente  debido  a  la  acción  química  de  ácidos,  donde  no  participan  las  bacterias.  Se  ha
transformado  en  una  afección  común  a  nivel  mundial,  afectando  especialmente  a  la  población
infantil por  el  alto  consumo  de  bebidas  ácidas  y  carbonatadas.  Dentro  de  su  etiología  se  encuen-
tran factores  de  riesgo  tanto  intrínsecos,  producidos  por  el  propio  organismo,  como  extrínsecos,
que no  tienen  su  origen  en  el  mismo,  pero  se  relacionan  directamente  con  él.  El  objetivo  de  este
artículo es  realizar  una  revisión  de  la  literatura  sobre  los  posibles  factores  de  riesgo  asociados
a la  presencia  de  erosión  dental  en  nin˜os.
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Abstract  Dental  erosion  corresponds  to  the  irreversible  loss  of  tooth  tissue  surface  due  to  the
chemical action  of  acids,  where  bacteria  are  not  involved.  It  has  become  a  common  condition
worldwide,  especially  in  children,  affected  by  the  high  consumption  of  acidic  and  carbonated
here  are  both  intrinsic  risk  factors,  produced  by  the  body  itself,  and
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extrinsic,  whose  origin  is  not  in  the  body,  but  are  directly  related  to  it.  The  aim  of  this  article
is to  review  the  literature  on  the  potential  risk  factors  associated  with  the  presence  of  dental
erosion in  children.
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vier España,  S.L.U.  This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license
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l  desgaste  dental  es  el  resultado  de  la  acción  concurrente
e  diversos  mecanismos  y  factores  que  actúan  sobre  los
ientes  en  el  ambiente  bucal,  los  cuales  pueden  ocurrir
eparados  o  en  conjunto  en  un  mismo  paciente,  presen-
ando,  además,  una  etiología  multifactorial.
Lo  anterior  diﬁculta  la  identiﬁcación  de  los  tipos  de
esgaste  presentes,  por  ejemplo,  la  atrición  de  los  bordes
ncisales  en  la  dentición  temporal  es  extremadamente  difí-
il  de  distinguir  de  la  erosión  en  etapas  posteriores1.  Es  por
sto  que  se  debe  conocer  los  diferentes  tipos  de  desgaste
ental,  como  son  la  atrición,  la  abrasión,  la  abfracción  y  la
rosión.
Se  entiende  por  atrición  el  desgaste  dental  o de  res-
auraciones  dentales  por  el  contacto  diente  a  diente,  que
clusalmente  puede  ser  identiﬁcado  como  un  desgaste
lano,  brillante  y  con  distintos  márgenes,  que  también  es
vidente  en  el  diente  antagonista2;  la  abrasión  se  relaciona
on  la  pérdida  de  la  estructura  del  diente,  debido  a  contac-
os  mecánicos  repetidos  con  objetos,  por  ejemplo,  cepillado
raumático;  la  abfracción,  por  su  parte,  responde  a  una
esión  en  forma  de  cun˜a  en  la  región  cervical  del  diente,
omo  resultado  de  la  ﬂexión  provocada  por  la  carga  oclu-
al  ejercida  durante  la  masticación3,4,  sin  embargo,  lesiones
ervicales  rara  vez  se  producen  en  nin˜os,  ya  que  la  den-
ición  primaria  no  está  presente  en  la  boca  durante  un
iempo  suﬁciente  para  permitir  este  proceso5.  Finalmente,
n  la  literatura  se  han  utilizado  diferentes  denominaciones
ara  el  término  erosión,  como  son  los  términos  corrosión  y
egradación  dental,  que  para  efectos  de  este  artículo  serán
onsiderados  sinónimos.  La  erosión  dental  se  deﬁne  como
a  pérdida  progresiva  e  irreversible  del  tejido  duro  dental,
ausada  por  un  proceso  químico  de  disolución  de  ácidos  que
o  involucra  bacterias2.
La  erosión  dental  en  nin˜os  con  dentición  primaria  y
ermanente  joven  presenta  una  prevalencia  cada  vez
ayor,  particularmente  en  nin˜os  de  niveles  socioeconómicos
ltos6,7.  Su  clínica  y  etiología  multifactorial  pueden  provo-
ar  diﬁcultad  para  su  detección  y  manejo,  siendo  necesario
l  conocimiento  de  estas  por  parte  del  odontólogo.
El  predominio  de  la  erosión  dental  que  implica  la  dentina
n  los  nin˜os  con  edades  entre  2-7  an˜os  ha  sido  reportado
ntre  1%  al  34%,  mientras  que  la  erosión  limitada  al  esmalte
s  más  frecuente8.  La  mayoría  de  los  estudios  reportados
n  la  dentición  permanente  joven  ha  sido  realizada  en  nin˜os
on  edades  entre  12-14  an˜os  y  el  predominio  de  la  erosión
ental  en  dentina  varía  de  2%  a  53%8.  En  un  estudio  reali-
ado  en  nin˜os  de  12  an˜os  al  sur  de  Brasil  la  prevalencia  de
rosión  fue  de  13%,  siendo  más  alta  en  nin˜os  de  escuelas
l
e
irivadas,  con  21%,  que  en  escuelas  públicas,  con  9,7%9.  En
tro  estudio  realizado  en  Estados  Unidos  se  observó  una
ayor  prevalencia  de  erosión  dental  llegando  a  41%  en  nin˜os
e  11  a  13  an˜os10.
La  distribución  de  la  erosión  dental  no  es  uniforme  den-
ro  de  los  arcos  dentarios.  Se  ha  demostrado  que  no  es
osible  predecir  exactamente  la  localización  de  tales  lesio-
es  dependiendo  de  su  etiología,  sin  embargo,  la  erosión
fectará  a  algunos  dientes  más  que  a otros.  En  nin˜os  y  ado-
escentes  los  dientes  anteriores  maxilares,  especialmente
as  superﬁcies  palatinas  y  los  primeros  molares  permanen-
es,  son  los  más  frecuentemente  afectados8.
Desde  el  punto  de  vista  clínico  se  describen  ciertas  carac-
erísticas  comunes,  donde  las  lesiones  por  erosión  dental
e  presentan  tanto  en  zonas  linguales  como  vestibulares,
specialmente  en  el  tercio  gingival,  como  pequen˜as  depre-
iones  o  lesiones  superﬁciales,  más  anchas  que  profundas,
on  forma  de  disco,  cuchara  o  irregular.  También  se  caracte-
izan  por  tener  márgenes  lisos  y  poco  deﬁnidos,  mostrando
a  superﬁcie  del  esmalte  pulida  y  sin  brillo.  Cuando  se  pre-
enta  en  zonas  oclusales  lo  hace  en  forma  de  canaleta  o
ozos11.
Por  lo  tanto,  el  objetivo  de  esta  revisión  es  identiﬁcar  los
osibles  factores  de  riesgo  de  erosión  dental  en  nin˜os.
aterial y método
e  realizó  una  búsqueda  de  las  bases  de  datos  MEDLINE-
ubMed,  Science  Direct,  Springer  Link,  Trip  Data  Base  y
ciELO.  Se  incluyeron  artículos  y  libros  realizados  entre  los
n˜os  1990  a  2013,  restringiéndose  a  los  idiomas  espan˜ol,
nglés  y  francés.  Los  términos  de  búsqueda  utilizados  fue-
on:  tooth  erosion,  child  y  risk  factors.  Se  utilizó  el  operador
ooleano  AND  para  relacionar  las  palabras  de  búsqueda.  Se
eleccionaron  los  artículos  discriminando  de  acuerdo  a  la
ertinencia,  primero  según  el  título  del  artículo,  luego  su
esumen  y  ﬁnalmente  por  artículo  completo.  En  el  caso  de
a  selección  de  libros  esta  se  realizó  según  la  pertinencia  de
stos.
actores de riesgo
a  erosión  dental  es  el  resultado  de  la  conjunción  de  varios
actores  de  riesgo  tanto  químicos  y  biológicos  como  alimen-
arios.  Dentro  de  estos  encontramos  los  factores  intrínsecos,
ue  corresponden  a  causas  directamente  relacionadas  con
a  salud  del  individuo,  y  también  encontramos  factores
xtrínsecos,  los  que  corresponden  a  factores  externos  al
ndividuo,  pero  que  generan  un  impacto  igual  de  importante
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en  el  resultado  ﬁnal.  El  término  «erosión  idiopática» ha  sido
utilizado  en  casos  de  etiología  desconocida12.
Factores intrínsecos
De  manera  general,  los  factores  intrínsecos  se  reﬁeren  a  fac-
tores  propios  de  la  ﬁsiología  y/o  ﬁsiopatología  del  cuerpo,
como  por  ejemplo  anormalidades  en  el  tracto  gastrointes-
tinal  o  bajo  ﬂujo  salival,  lo  que  se  traduce  en  falta  de
enjuague  y  amortiguación  de  ácidos  en  la  cavidad  bucal
generando  desmineralización  en  las  superﬁcies  dentales13.
La  erosión  dental  comienza  con  la  desmineralización
superﬁcial  del  esmalte  para  luego  producir  disolución  de  las
capas  superﬁciales  y  la  progresiva  pérdida  de  la  estructura
dentaria  subyacente7.  Este  mecanismo  se  explica  porque  la
saliva  contiene  iones  de  calcio  y  fosfato,  los  cuales,  cuando
el  pH  neutro  se  mantiene  en  estado  supersaturado  con  rela-
ción  a  la  hidroxiapatita  del  esmalte,  impiden  la  pérdida
mineral.  Al  disminuir  el  ﬂujo  salival  la  acción  buffer  pre-
senta  un  deterioro,  donde  el  ión  fosfato  desempen˜a  un  rol
importante.  Por  encima  de  un  pH  6  la  saliva  está  sobresatu-
rada  de  fosfato  con  respecto  a  la  hidroxiapatita  (HA),  cuando
el  pH  disminuye  traspasando  la  línea  de  saturación  conocida
como  pH  crítico  (pH  5,5  para  el  esmalte  y  pH  6,5  para  la
dentina)  la  HA  comienza  a  disolverse  y  los  fosfatos  liberados
tratan  de  restablecer  el  equilibrio  perdido,  lo  que  depen-
derá  en  último  término  del  contenido  de  iones  de  fosfato  y
calcio  del  medio  circundante14.  Esto  implica  que  cualquier
sustancia  que  entre  en  contacto  con  la  cavidad  bucal  con
valores  de  pH  por  debajo  de  5,5  puede  causar  desminera-
lización  de  la  matriz  dental  inorgánica,  especialmente  si  el
ataque  es  prolongado  y  repetitivo  en  el  tiempo15.
Dentro  de  los  factores  intrínsecos  uno  de  los  principales
es  la  saliva  que,  por  una  parte,  desempen˜a  un  rol  importante
en  el  momento  de  producir  la  dilución  de  un  agente  erosivo
en  los  dientes,  posterior  neutralización  y  almacenamiento
buffer  de  los  ácidos,  y  por  otra  parte  participa  en  la  dismi-
nución  de  la  velocidad  de  disolución  del  esmalte  mediante
el  efecto  de  ión  común  por  el  calcio  y  el  fosfato  salival16.
En  efecto,  se  considera  que  la  producción  y  secreción  salival
constituyen  uno  de  los  factores  más  importantes  que  inﬂu-
yen  en  la  homeostasis  de  la  cavidad  bucal,  protegiendo  a  los
dientes  y  la  mucosa  contra  la  inﬂuencia  de  muchos  factores
perjudiciales17.
La  saliva  protege  el  esmalte  de  la  erosión  a  través  de
un  número  de  mecanismos,  incluyendo  la  formación  de  la
película  adquirida18,  entendiendo  esta  como  un  bioﬁlm  libre
de  bacterias,  compuesta  de  proteínas  de  unión  a  calcio
que  se  producen  en  la  saliva19,  y  que  representa  un  factor
intrínseco  protector,  ya  que  participa  actuando  como  una
barrera  de  difusión  o  una  membrana  permeselectiva,  previ-
niendo  el  contacto  directo  entre  los  ácidos  y  la  superﬁcie  del
diente20--22,  reduciendo  entonces  la  velocidad  de  disolución
de  la  hidroxiapatita23.
La  formación  de  la  película  adquirida  es  de  gran  impor-
tancia,  tanto  en  dentición  temporal  como  permanente24.
Se  ha  observado  que  la  tasa  de  formación  de  la  película
adquirida  es  inicialmente  más  lenta  en  el  esmalte  primario,
correspondiente  a  un  tercio  de  la  película  adquirida  en  el
esmalte  de  la  dentición  permanente24.  Además,  las  diferen-
cias  en  la  composición  de  aminoácidos  puede  ser  indicativo
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e  la  presencia  de  diferentes  tipos  y  cantidades  de  proteí-
as  en  la  película  adquirida  sobre  el  esmalte  de  la  dentición
rimaria  en  comparación  con  el  esmalte  de  la  dentición
ermanente24.
Por  otro  lado,  el  uso  de  diuréticos,  digitálicos  y
ntihipertensivos25,  que  favorecen  la  disminución  de  los
uidos  corporales,  pueden  generar  manifestaciones  en  la
avidad  bucal  con  cambios  en  la  tasa  de  ﬂujo  salival  (TFS).
awes  (1996)  aﬁrma  que  cuando  el  contenido  de  líquido  cor-
oral  se  reduce  en  un  8%,  ya  sea  por  restricción  hídrica  o
fectos  de  fármacos,  repercute  directamente  sobre  la  secre-
ión  salival,  ocasionando  una  alteración  que  se  maniﬁesta
on  la  disminución  de  la  TFS26.
Otros  factores  biológicos  implicados  en  la  protección
ontra  la  erosión  dental  incluyen  la  anatomía  de  los  dientes
 los  tejidos  blandos;  los  movimientos  de  los  tejidos  blandos,
e  la  lengua  y  la  mucosa  bucal  y  los  patrones  de  deglución,
udiendo  estos  afectar  el  patrón  de  retención  del  agente
rosivo27.
La  enfermedad  por  reﬂujo  gastroesofáﬁco  (ERGE)  es
tro  factor  que  puede  causar  erosión  dental.  Esta  fue  des-
rita  por  primera  vez  por  Howen  en  1971,  quien  mostró
n  patrón  especíﬁco  de  pérdida  de  superﬁcie  dentaria.  La
RGE  corresponde  a un  trastorno  donde  los  ácidos  del  estó-
ago  discurren  hacia  el  esófago  y  la  cavidad  bucal28.  Esto  se
ebería  al  aumento  de  presión  abdominal,  al  relajamiento
uscular  involuntario  del  esfínter  gastroesofágico  superior,
 al  aumento  de  producción  de  ácido  por  el  estómago,
ermitiendo  el  reﬂujo  del  contenido  gástrico.  El  contenido
cido  está  compuesto  por  ácido  clorhídrico,  pepsina,  sales
iliares  y tripsina,  con  valores  de  pH  menores  a  26.  Los
acientes  con  esta  enfermedad  presentan  esmalte  delgado  y
ranslúcido,  pérdida  de  estructura  dentaria  en  las  superﬁcies
alatinas  de  dientes  anteriores  y  en  forma  de  depresiones  o
oncavidades  en  los  dientes  posteriores29.  Un  estudio  rea-
izado  en  México  identiﬁcó  una  prevalencia  de  80,3%  de
rosión  dental  en  56  nin˜os  de  1  a  6  an˜os  con  ERGE30; mientras
ue  Deshpande  y  Hugar  (2004)  analizaron  a  100  nin˜os  con
entición  decidua  completa  de  5  a  6  an˜os  de  edad,  encon-
rando  que  entre  el  28%  al  30%  de  los  nin˜os  examinados,
iagnosticados  con  ERGE  presentaban  erosión  dental31.
Por  último,  diversos  autores  se  reﬁeren  al  efecto  de
os  fármacos  en  el  ﬂujo  salival.  Scully  (2003)  sen˜ala  que
os  antiespasmódicos,  anticolinérgicos,  antihistamínicos,
ntieméticos,  antineoplásicos,  antiansiolíticos,  broncodi-
atadores,  antihipertensivos,  diuréticos  y antiarrítmicos
resentan,  entre  sus  efectos  colaterales,  el  inducir  la  seque-
ad  bucal32;  Olofsson  y  Bratthall  (2004)  aﬁrman  que  el  uso
e  fármacos  en  el  tratamiento  de  ciertas  enfermedades  sis-
émicas  ocasionan  cambios  en  la  formación  y  composición
e  la  saliva33,  y  Scully  y  Bagan  (2004),  por  su  parte,  indi-
an  que  la  xerostomía  es  un  síntoma  común  asociado  con
ambios  cualitativos  y  cuantitativos  en  la  saliva,  lo  cual  es
eferido  como  hipofunción  salival34.
actores extrínsecosn  cuanto  a  los  factores  de  origen  extrínseco,  estos  corres-
onden  a  sustancias  ácidas  externas,  como  por  ejemplo
a  desmineralización  por  bebidas  carbonatadas  (bebidas
aborizadas  con  dióxido  de  carbono  que  le  otorga  la
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fervescencia)  y  bebidas  no  carbonatadas,  como  jugos  de
rutas  ácidas35.
La  desmineralización  ácida  se  produce  debido  a  que  el
alor  del  pH,  calcio,  fosfato  y  ﬂuoruro  contenidos  en  una
ebida  o  producto  alimenticio  determina  el  grado  de  satu-
ación  con  respecto  al  mineral  del  diente,  que  corresponde
 la  fuerza  impulsora  para  la  disolución.  De  esta  forma,
n  bajo  grado  de  saturación  con  respecto  a  la  superﬁcie
entaria  conduce  a  una  desmineralización  incipiente.  En
onsecuencia,  los  ácidos,  tales  como  los  cítricos,  pueden  ser
uy  perjudiciales  para  la  superﬁcie  del  diente,  pues  redu-
en  la  sobresaturación  de  la  saliva  y  el  aumento  de  la  fuerza
mpulsora  para  la  disolución  con  respecto  a  los  minerales  del
iente36.
Las  bebidas  no  carbonatadas,  como  los  jugos  de  fruta
 las  bebidas  con  alta  concentración  de  azúcar,  contienen
cidos  orgánicos  tales  como  los  cítricos  (naranja),  tartárico
uvas),  maleico  (manzana)37 y  ascórbico  (vitamina  C),  todos
os  cuales  presentan  un  bajo  pH.
La  desmineralización  por  sustancias  ácidas  se  maniﬁesta
on  bastante  frecuencia  en  la  actualidad,  donde  existe
ayor  acceso  a  bebidas  carbonatadas  y  no  carbonatadas,
umentando  considerablemente  su  consumo  en  los  últimos
n˜os,  y  en  altos  niveles  en  los  nin˜os.  Un  estudio  en  Esta-
os  Unidos  demostró  que  entre  el  56%  y  el  85%  de  los  nin˜os
onsume  al  menos  una  bebida  al  día,  y  de  este  grupo,  el
0%  consume  4 o  más  porciones  al  día38;  más  aun,  en  el  an˜o
002,  en  Arabia  Saudita,  AL-Malik  et  al.  revelan  que  debido
 que  los  productos  alimenticios  y  bebidas  típicas  de  die-
as  occidentalizadas  se  encuentran  fácilmente  disponibles
 con  bajos  costos,  la  erosión  dental  ocurre  con  mayor  fre-
uencia,  y  en  nin˜os  los  dientes  afectados  llegan  a  ser  2  o
ás39.  Hunter  et  al.  (2009)  en  un  estudio  in  vitro  del  poten-
ial  erosivo  de  bebidas  para  bebés,  comparó  estas  bebidas
on  jugos  de  naranja  disponibles  comercialmente,  determi-
ando  que  algunas  de  ellas  fueron  tan  erosivas  como  los
ugos  de  naranja40.
Por  lo  tanto,  la  ingesta  de  bebida  en  la  boca  en  relación
on  la  cantidad  de  saliva  presente  modiﬁca  el  proceso  de
isolución41,  incluso  la  exposición  durante  la  noche  a  agen-
es  erosivos  puede  ser  particularmente  destructivas  debido
 la  disminución  del  ﬂujo  salival  en  el  suen˜o.
En  cuanto  a  la  distribución  de  la  erosión  dental  debido
l  consumo  de  bebidas  y  alimentos  de  este  tipo  está  fuerte-
ente  asociada  su  presencia  en  las  superﬁcies  vestibulares
 oclusales.  En  cambio,  erosiones  palatinas  graves  son  esca-
as  y  altamente  asociadas  con  vómitos  crónicos  o  factores
ntrínsecos42.  En  una  muestra  de  987  nin˜os  de  2  a  5  an˜os,
l  consumo  de  suplementos  de  vitamina  C,  bebidas  carbo-
atadas  y  líquidos  frutales  en  la  mamadera,  ya  sea  en  la
oche  o  durante  la  siesta,  estaba  relacionado  con  la  pre-
encia  de  erosión  dental43,  encontrándose  además  un  riesgo
onsiderable  de  erosión  cuando  se  consumen  frutas  cítricas
 bebidas  más  de  2  veces  al  día44.
Finalmente,  no  solo  las  bebidas  son  las  causantes  de  este
fecto,  otro  producto  similar  es  el  agua  con  saborizantes,
 menudo  recomendada  como  una  alternativa  saludable  en
elación  con  otras  bebidas  carbonatadas  (debido  a  que  es
sencialmente  agua  con  algo  de  saborizante),  sin  embargo,
 esta  también  se  le  incluye  derivados  cítricos  y  otras  frutas
cidas.  En  un  estudio  Brown  et  al.,  en  2007,  investigaron
n  vitro  las  características  acídicas  y  la  disolución  mineral
n
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ntre  las  bebidas  de  agua  endulzadas,  demostrando  que  esas
ebidas  deben  ser  consideradas  como  potenciales  causantes
e  erosión  dental45.
iscusión
radicionalmente,  los  factores  etiológicos  para  la  erosión
ental  han  sido  divididos  en  2  grandes  grupos:  los  factores
e  origen  intrínseco  y  los  factores  de  origen  extrínseco35.
s  necesario  mencionar  que  tanto  factores  intrínsecos  como
xtrínsecos  no  se  encuentran  totalmente  separados,  ya  que
n  la  mayoría  de  los  casos  es  la  concurrencia  de  ambos  lo
ue  produce  deﬁnitivamente  a  la  erosión  dental.  Esto  es
na  clara  manifestación  de  que  hábitos  como  la  dieta  rica
n  bebidas  carbonatadas  o  alimentos  ácidos  pueden  alterar
l  pH  salival,  generando  desgaste  dentario  de  tipo  erosión.
La  mayoría  de  los  estudios  acerca  de  la  erosión  dental
rovocada  por  factores  extrínsecos  o  intrínsecos  en  nin˜os  se
entra  entre  los  12  y  14  an˜os,  ya  que  la  dentición  perma-
ente  aún  es  reciente  en  formación  y  adaptación.  Incluso
n  universo  de  estudio  de  nin˜os  de  12  an˜os  facilita  el  análi-
is  de  los  factores  involucrados  en  la  erosión  dental,  debido
 que  incisivos  y  primeros  molares  permanentes  han  estado
xpuestos  durante  un  tiempo  considerable  en  relación  con
tros  dientes.
Los  estudios  longitudinales  han  indicado  que  existe  un
úmero  creciente  de  dientes  que  son  afectados  por  erosión
ental  y  también  muestran  un  incremento  en  la  severidad
on  el  aumento  de  la  edad8.  Esto  podría  deberse  a  los  cam-
ios  de  hábitos  alimenticios  de  las  sociedades  modernas,
onde  se  ha  aumentado  el  consumo,  especialmente  de  bebi-
as  ácidas  y  carbonatadas.
Debido  a  las  diferencias  estructurales,  los  dientes  pri-
arios  son  más  susceptibles  a  las  complicaciones  de  la
rosión  dental  en  comparación  con  los  dientes  permanen-
es.  Johansson  et  al.  (2001)  reportaron  microdurezas  del
smalte  menor  en  dentición  primaria  en  relación  con  dientes
ermanentes46.  Esto,  debido  a  una  menor  mineralización,
specíﬁcamente  a  un  menor  grado  de  disposición  de  los
ristales  de  hidroxiapatita46.  Además,  el  esmalte  primario
ontiene  más  agua47 y  es  más  permeable  en  comparación  con
l  esmalte  permanente48.  Todo  esto  explica  la  progresión
ás  rápida  de  la  erosión  en  la  dentición  primaria46.
Por  otro  lado,  existe  escasa  información  de  enfermeda-
es  sistémicas  en  nin˜os  o  el  uso  de  fármacos  asociados  con  el
esarrollo  de  erosión  dental.  Lo  mismo  sucede  con  la  infor-
ación  disponible  actualizada  de  erosión  dental  en  nin˜os
atinoamericanos.
Especíﬁcamente,  en  cuanto  a  la  ERGE,  a  pesar  de  su
currencia  común,  existe  poca  evidencia  sobre  su  relación
on  la  salud  bucal  en  los  nin˜os49. En  investigaciones  recien-
es  se  mostró  una  fuerte  asociación  entre  la  prevalencia  de
RGE  y  la  erosión  dental50,51,  siendo  la  presencia  de  erosión
ental  muy  variable,  y  oscilando  entre  un  24%  y  un  87%52,53.
a  variación  en  los  resultados  puede  atribuirse  a  las  dife-
encias  en  la  edad,  el  taman˜o de  las  muestras  utilizadas  y  el
iempo  en  que  los  dientes  se  expusieron  a  ácidos  gástricos54.En  relación  con  los  factores  extrínsecos,  el  más  común  en
in˜os  es  el  alto  consumo  de  bebidas,  incluyendo  las  bebidas
arbonatadas  y  los  jugos  de  frutas,  ya  que  estos  exponen
 la  dentición  a  frecuentes  contactos  con  ácidos  cítricos,
isión
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tartárico  o  málicos.  Así,  Lin˜an-Duran  et  al.  (2007)  evalua-
ron  in  vitro  el  efecto  erosivo  de  3  bebidas  carbonatadas
sobre  la  superﬁcie  dental,  concluyendo  que  las  bebidas  car-
bonatadas  presentan  efecto  erosivo,  medido  mediante  la
variación  de  la  microdureza  superﬁcial55.  La  bebida  Kola
Real® presenta  similar  efecto  erosivo  que  la  bebida  carbona-
tada  Coca-Cola®,  mientras  que  Inca  Kola®,  en  comparación
con  las  anteriores,  presentó  el  menor  efecto  erosivo,  y
esta  diferencia  fue  estadísticamente  signiﬁcativa.  De  forma
similar  Ehlen  et  al.  (2009)  compararon  bebidas  ácidas  para
identiﬁcar  el  riesgo  de  erosión  dental  in  vitro, y  encontra-
ron  que  la  profundidad  de  la  lesión  en  esmalte  y  superﬁcie
radicular  durante  la  exposición  a  Gatorade®,  fue  mayor  que
la  producida  por  Red  Bull® y  Coca-Cola®56;  esas  3  bebidas
fueron  más  erosivas  que  la  Coca-Cola® dietética  y  los  jugos
de  manzana  en  un  100%.
Es  así  como  múltiples  condiciones  pueden  llevar  a  la  apa-
rición  de  erosión  dental,  interactuando  entre  sí  y  generando
pérdida  irreparable  de  la  sustancia  dentaria.
Conclusión
La  erosión  dental  es  la  pérdida  progresiva  e  irreversible  del
tejido  duro  dental  causada  por  un  proceso  químico  de  diso-
lución  de  ácidos  que  no  involucra  bacterias.  Es  un  tipo  de
desgaste  dental  de  origen  multifactorial  y  que  ha  aumentado
su  prevalencia  en  nin˜os.  Los  factores  de  riesgo  intrínsecos
más  relevantes  en  nin˜os  son  los  relacionados  con  el  ﬂujo  y
pH  salival  y  enfermedades  gástricas  como  la  ERGE,  y  los  fac-
tores  de  riesgo  extrínsecos  corresponden  a  ácidos  externos
provenientes  de  bebidas  carbonatadas  y  no  carbonatadas.  La
presencia  de  estos  factores  se  puede  encontrar  por  separado
o  en  conjunto,  donde  es  posible  alcanzar  una  potenciación  y
consecuente  aumento  en  el  grado  de  erosión.  Actualmente
la  alta  exposición  a  estos  factores  hace  necesario  aumen-
tar  y  expandir  el  conocimiento  sobre  la  erosión  dental  en
nin˜os,  de  manera  que  el  odontólogo  sea  capaz  de  realizar
una  adecuada  prevención  y  diagnóstico,  evitando  el  dete-
rioro  de  la  superﬁcie  dentaria  en  denticiones  temporales  y
permanentes  jóvenes.
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